












Jo vuosikymmeniä on tiedetty, että uni voi häi-
riintyä monissa eri sairauksissa. Viime vuosi-
na on saatu lisänäyttöä siitä, että syy-seuraus-
suhde voi olla myös päinvastainen. Huonolaa-
tuisen yöunen tiedetään altistavan esimerkiksi 
masennukselle. 
Uudet tutkimukset ovat tuoneet lisätietoa 
myös unihäiriöiden (taulukko 1) yhteydestä 
neurodegeneraatioon (taulukko 2). 
Unihäiriöiden määrä on kasvussa. Esimer-
kiksi Yhdysvalloissa unettomuus lisääntyi vuo-
desta 2002 vuoteen 2012 koko väestössä 
17 %:sta 19 %:iin ja haittaava päiväaikainen 
 väsymys 10 %:sta 13 %:iin. Suurin muutos oli 
25–34-vuotiaiden aikuisten väsymyksen lisään-
tyminen noin 50 % (3).
Ikääntymisen vaikutus uneen
Ikä on neurodegeneratiivisten sairauksien tär-
kein yksittäinen riskitekijä. Ikääntyminen vai-
kuttaa myös uneen esimerkiksi lisäämällä unet-
tomuutta, yöunen rikkonaisuutta ja valvomista. 
Unen tehokkuus, joka lasketaan jakamalla 
unessa vietetty aika vuoteessa vietetyllä ajalla, 
vähenee iän myötä tasaisesti nuorten aikuisten 
90–95 %:sta yli 80-vuotiaiden alle 80 %:iin. 
Unen kokonaisaika ja REM-unen viive lyhene-
vät ja syvän (N3) ja REM-unen osuudet piene-
nevät 60 ikävuoteen saakka (4). Samalla kevyen 
unen (N1–2) määrä kasvaa. REM-unen koko-
naisaika säilyy muuttumattomana. 
Ikääntymien voi vaikuttaa sekä sirkadiaani-
sen rytmin että homeostaattisen unipaineen 
säätelyyn. Sirkadiaanista rytmiä heijastelee 
mm. melatoniinin eritys. Yöllisen melatoniinin 
määrä on huipussaan 4–7-vuotiailla lapsilla ja 
alkaa vähentyä murrosiän alettua. 55 ikävuoden 
jälkeen melatoniinin eritys on terveellä ihmisel-
lä jo hyvin vähäistä ja yli 70-vuotiailla sen pitoi-
suus voi olla lähes sama yöllä ja päivällä (4). 
Unihäiriödiagnoosit yleistyvät iän myötä. 
Uniapnean esiintyvyys kasvaa 60 ikävuoteen 
asti, jolloin siitä kärsii joka viides. Levottomat 
jalat -oireyhtymän esiintyvyyden huippu, 
7–8 %, saavutetaan 80 ikävuoteen mennessä. 
Unihäiriöitä lisääviä ulkoisia tekijöitä ovat esi-
merkiksi riittämätön liikunnan ja etenkin lai-
toshoitopotilailla päiväaikaisen valon määrä. 
Patofysiologia
Monet aivoalueet ja välittäjäaineet osallistuvat 
uni-valvejärjestelmän säätelyyn (kuva 1). Niin 
ikääntyminen kuin neurodegeneratiiviset sai-
raudetkin vaikuttavat niiden toimintaan. Viime-
aikaiset katsaukset painottavat erityisesti hypo-
talamuksen ja sinitumakkeen merkitystä. 
Galaniini
Anteriorisen hypotalamuksen ventrolateraali-
sen preoptisen alueen (VLPO) galaniinivälittei-
set hermosolut säätelevät retikulaarisen aktivaa-
tiojärjestelmän (RAS) toimintaa estäen unen 
rikkonaisuutta ja vaalien unen määrää. Nor-
maalissa ikääntymisessä nämä hermosolut 











Moni sairaus vahingoittaa uni-valverytmille 
tärkeitä hypokretiinisoluja.

















































































Alzheimer-potilailla VLPO:n hermosolujen 
on havaittu vähenevän jopa puoleen ikäver-
rokkien solumäärästä (5). Koe-eläimillä gala-
niinin tiedetään suojaavan hippokampusta lii-
allisen glutamaatin, alkaloidin tai amyloidi-
beetan käynnistämältä solukuolemalta (6). 
Koska hippokampuksen kudoskato on varhai-
simpia Alzheimerin taudin muutoksia, gala-
niini tai sen vaikutusta matkiva hoito voisi 
teoriassa viivästyttää Alzheimerin taudin oi-
reiden kehitystä.
Hypokretiini
Perifornikaalisen ja lateraalisen hypotalamuk-
sen hypokretiini-neuropeptidillä (toiselta ni-
meltä oreksiini) viestivä järjestelmä löydettiin 
vuonna 1998. Se säätelee energiatasapainoa, 
uni-valverytmiä ja motivaatiota. Esimerkiksi 
nälkä, valvominen ja kokaiini muovaavat pitkä-
kestoisesti järjestelmän toimintaa. 
Moni sairaus vahingoittaa hypokretiinisoluja. 
Narkolepsia-katapleksiassa (tyyppi 1) niistä on 
hävinnyt vähintään 90 % ja narkolepsiassa 
 ilman katapleksiaa (tyyppi 2) arviolta 30 %. Par-
kinsonin taudissa ja Lewyn kappale -taudissa 
hypokretiinisoluista on tuhoutunut arviolta 
50–60 %, Alzheimerin taudissa 40 % ja Hun-
tingtonin taudissa 30 %.
Tuoreessa tutkimuksessa havaittiin keskivai-
keaa Alzheimerin tautia sairastavien selkäydin-
nesteen hypokretiinipitoisuuden kasvaneen (7). 
Pitoisuus korreloi tau- ja fosfo-tau-pitoisuuk-
sien, mutta ei beeta-amyloidi 42 -pitoisuuden 
kanssa. Lievää Alzheimerin tautia sairastavien 
potilaiden (Mini-Mental State Examina tion, 
MMSE pistemäärä ≥ 21) ja terveiden verrokkien 
hypokretiinipitoisuudessa ei ollut merkitsevää 
eroa. 
Toisessa tutkimuksessa selkäydinnesteen 
 hypokretiinipitoisuus näytti Parkinsonin taudin 
edetessä pienentyvän (8) ja tätä kiihdyttivät 
 masennus ja nukahtamiskohtaukset. Sairauden 
 alkuvaiheessa vähenemistä ei todettu. Tutkit-
tavien määrä oli kuitenkin pieni. 
Melatoniini
Hypotalamuksen suprakiasmaattinen tumake 
kellottaa elimistön sirkadiaanisen 24 tunnin 
uni-valverytmin. Tumake säätelee käpyrauha-
sen toimintaa siten, että sen melatoniinin eri-
tys on korkeimmillaan yöllä klo 2–4 aikaan. 
Ikääntyessä eritys vähenee etenkin yöllä, min-
kä arvellaan johtavan sirkadiaanisen rytmin 
häiriöön jopa 80 %:lla yli 65-vuotiaista (9).
Alzheimerin taudissa sirkadiaanisen rytmin 
muutos on suurempi kuin samanikäisillä verro-
keilla ja se tapahtuu jo ennen muistihäiriöoirei-
den ilmenemistä (10). 
Keskuskellon kellogeenit aktivoituvat suoraan 
valon vaikutuksesta ja epäsuoraan talamuksesta 
tai saumatumakkeesta tulevista aikamerkeistä. 
Kellogeenien toiminnan on osoitettu olevan 
riippuvainen DNA:n metylaation rytmistä, jon-
ka sykli on yleensä noin 24 tuntia, mutta joka 
voi muuttua epigeneettisesti. Aivokuoren neu-
ropatologiset löydökset osoittavat DNA:n mety-
laatiorytmin amplitudin pienentyneen Alzhei-
merin tautia sairastavilla (11).
Taulukko 1.
kansainvälisen unihäiriöluokituksen  
pääluokat (1).
unihäiriöiden syyt ovat moninaiset (2). Sekä liikaunisuus 
että unettomuus voivat johtua psykologisista tekijöistä, 
spesifisistä unihäiriöistä tai somaattisista (kuten 
esimerkiksi neurodegeneratiivisista) sairauksista.
1) unettomuus 
2) unenaikaiset hengityshäiriöt 
3) keskushermostoperäiset liikaunisuushäiriöt
4) sirkadiaanisen uni-valverytmin häiriöt 
5) unenaikaiset erityishäiriöt eli parasomniat 
6) unenaikaiset liikehäiriöt 
7) muut unihäiriöt 
8) pääasiassa nukkumisen aikana ilmenevät ja/tai unta 
huonontavat elimelliset sairaudet 
Taulukko 2.
neurodegeneratiivisten sairauksien kirjo.  
kullakin sairaudella on oma patofysiologiansa, 
 oireistonsa ja riskitekijänsä.
amyloidopatia (alzheimerin tauti) 
synukleinopatiat (Parkinsonin tauti, monisysteemiatrofia 
ja lewyn kappale -tauti)
tauopatiat (otsa-ohimolohkodementia, kortikobasaalinen 
rappeuma ja etenevä supranukleaarinen halvaus) 
TDP43-dysfunktiot (otsa-ohimolohkodementia, 
 amyotrofinen lateraaliskleroosi) 
huntingtiinin kertyminen (Huntingtonin tauti)
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Parkinsonin taudissa sen sijaan sirkadiaani-
nen rytmi säilyy, vaikka melatoniinin pitoisuus-
vaihtelut ovat pienempiä kuin ikäverrokeilla. 
Poikkeavaa päiväaikaista väsymystä esiintyy 
50 %:lla Parkinson-potilaista. Se on yhdistetty 
sekä melatoniinin kokonaiserityksen että pitoi-
suusvaihtelujen pienentymiseen. 
Huntingtonin taudissa puolestaan vuoro-
kausirytmi on viivästynyt 1,5 tunnilla, mikä 
johtuu melatoniinin erityksen alkamisajan 
siirtymisestä.
Noradrenaliini
Aivorungossa sijaitseva sinitumake on valveen 
ylläpidon kannalta tärkeimpiä aivotumakkeita. 
Sen noradrenergiset radat hillitsevät GABAergi-
siä hermosoluja otsalohkon alaosassa ja hypo-
talamuksen VLPO-alueella. Lisäksi ne kiihdyttä-
vät serotonergisiä hermosoluja saumatumak-
keessa ja säätelevät aivorungon (peduncularis 
pontis -tumake ja dorsolateraalinen tegmen-
tum) kolinergisiä hermosoluja, jotka ovat aktii-
visia valveilla ja REM-unessa.
Sinitumake on ensimmäisiä Alzheimerin 
taudissa vaurioituvia aivoalueita. Tumakkeesta 
on löydetty jo taudin esiasteessa tau-proteiini-
vyyhdin alkuja, jotka mahdollisesti edeltävät 
amyloidiplakkien kertymistä (12). Onkin mah-
dollista, että Alzheimerin taudin patogeneesi 
 alkaa aivojen syvistä osista eikä ohimolohkon 
kuorikerroksesta, kuten tähän asti on ajateltu 
(13). On kuitenkin vielä epäselvää, alkaako Alz-
heimerin tauti nuorella iällä tau-proteiinin esi-
vyyhdeistä, keski-iässä beeta-amyloidin leviämi-
sestä, vanhemmalla iällä molempien yhteisvai-
kutuksesta, vai ovatko ne molemmat sittenkin 
vain myötävaikuttavia tekijöitä – ja todellinen 
syy jokin muu (14). 
Sinitumakkeen hermosolujen määrä vähen-
tyy Alzheimerin taudissa noin puoleen (15), mi-
kä vaikuttaa merkittävästi noradrenaliinin mää-
rään ja siten myös kognitiivisiin oireisiin, kuten 
agitaatioon ja aggressiivisuuteen (16).
Parkinsonin taudissa sinitumakkeessa tapah-
tuu solukuolemaa noin 80 % enemmän kuin 
ikäverrokeilla (17), liikesäätelylle tärkeässä mus-
tatumakkeessa 60 % enemmän. Koska sinitu-
makkeen tiedetään vaikuttavan mustatumak-
keen toimintaan (18), on esitetty, että sinitu-
makkeen muutokset olisivat useimmiten edel-
lytys Parkinsonin taudin luonnolliselle kululle 
(19). Haittaava päiväaikainen väsymys sekä toi-
minnanohjauksen ja tarkkaavaisuuden vaikeu-
det voisivat johtua juuri sinitumakkeen noradr-
energisen viestinnän häiriöistä. 
Serotoniini
Vuorokausirytmi on viivästynyt Alzheimerin 
taudissa noin kolmella tunnilla. Tähän, kuten 
myös tautiin liittyvään niin sanottuun aurin-
gonlaskuilmiöön (agitoituminen, sekavuus ja 
vaeltelu illalla muiden perheenjäsenten jo men-
tyä nukkumaan), voi olla syynä saumatumak-
keen serotonergisten solujen väheneminen 
(20). Parkinsonin taudissa saumatumakkeen 
muutokset eivät vaikuta unihäiriöiden esiinty-
miseen.
Kuinka uni vaikuttaa aivojen 
rappeutumiseen?
Uni tai sen puute saattavat suojata neurode-
generaatiolta tai altistaa sille usealla eri meka-
nismilla. 
Aivojen happimetabolia näyttää vähenevän 
25 % ja glukoosimetabolia 40 % syvässä N3-vai-
heen unessa. Lähes 90 % aivojen energiakulu-












































sagittaalikuva aivoista: uni-valvejärjestelmän keskeiset säätelijät (28).
1) hypotalamuksen hypokretiini (toiselta nimeltä oreksiini) ja galaniini
2) hypotalamuksen tuberomamillaarisen tumakkeen histamiini 
3) etuaivojen alaosassa sijaitsevan Meynertin tumakkeen asetyylikoliini 
4) aivojen keskiharmaan dopamiini
5) aivorungon dorsaalisen saumatumakkeen (nucleus raphe) serotoniini 
6) aivorungon sinitumakkeen (locus coereleus) noradrenaliini
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joten syvä N3-uni voi suojata aivoja toksiinien, 
kuten beeta-amyloidin, kertymiseltä ja amyloi-
diplakkien muodostumiselta. 
Pitkäkestoisen univajeen ja unihäiriöiden 
osuudesta neurodegeneratiivisissa sairauksissa 
on esitetty erilaisia hypoteeseja.
Tau-hypoteesi
Tau-hypoteesin mukaan tau-proteiinin liialli-
nen fosforylaatio johtaa tauopatioille tyypilli-
seen proteiinivyyhtien kertymiseen. Hypokse-
mia lisää tätä fosforylaatiota, minkä vuoksi 
uniapnea on yhdistetty neurodegeneraatioon, 
aksonien toimintahäiriöön ja amyloidogeneesin 
alkamiseen. Uniapneadiagnoosi suurensi de-
mentian (HR 1,70; 95 %:n LV 1,26–2,31) (21) ja 
Parkinsonin taudin (1,37; 1,12–1,68) (22) kehit-
tymisen riskiä viiden vuoden seurannassa.
Hypninen	hypoteesi	
Hypninen hypoteesi (hypnic hypothesis) yhdis-
tää neurodegeneraation lepotilaverkoston (de-
fault mode network) toimintaan. Lepotilaverkos-
to on toiminnallinen kokonaisuus, joka on aktii-
vinen ainoastaan levätessä tai nukkuessa. Se 
ulottuu aivojen keskiosien kautta ohimolohkosta 
pihtipoimun takaosiin, päälakilohkon sivu- ja 
keskiosiin ja otsalohkon etuosiin. 
Lepotilaverkoston tiedetään ylläpitävän ulkoi-
sista ärsykkeistä riippumatonta ajattelua ja näin 
myös mahdollisesti esimerkiksi unennäköä 
REM-unen aikana (23). Syvässä NREM-unessa 
verkoston yhtenäisyys vähenee – tietoisuuden 
tasoa heijastaen. Siksi herääminen on vaikeam-
paa NREM-unesta kuin REM-unesta. 
Haittaavan päiväväsymyksen, ikääntymisen 
ja beeta-amyloidin kertymisen on osoitettu liit-
tyvän lepotilaverkoston häiriintyneeseen toi-
mintaan. Syy-seuraussuhdetta lepotilaverkoston 
ja Alzheimerin taudin välillä ei toistaiseksi tun-
neta, mutta teoriassa lepotilaverkoston jatkuva 
aktiivisuus voisi lisätä energian kulutusta ja 
näin edistää beeta-amyloidin kertymistä (24). 
Primaaria unettomuutta sairastavien aivokuo-
ren on kahdessa magneettikuvaustutkimuksessa 
havaittu olevan paksuuntunut mm. lepotilaver-
koston precuneus-alueella ja parahippokampaali-
sessa poimussa ja ohentunut pihtipoimun etu-
osassa ja etuotsalohkon kuorella, joka on tärkeä 
alue mm. työmuistin kannalta (25, 26). Unetto-
milla esiintyykin tavallista enemmän keskittymi-
sen ja tapahtumamuistin häiriöitä (27). Nämä 
löydökset eivät tietenkään kerro taustalla olevasta 
neuropatologisesta muutoksesta. 
Beeta-amyloidi
Kolmas hypoteesi käsittelee beeta-amyloidin 
vuorokausituotantoa. Valvominen lisää tuotan-
toa, mihin tarvitaan energiaa. Tämä tuo astro-
syyttien ulokkeet lähelle synapsirakoa. Astrosyy-
tit muodostavat glykolyysin avulla uutta laktaat-
tia hermosolujen energiatarpeeseen. Energiayli-
jäämä puolestaan johtaa lisääntyneeseen valvo-
miseen, mistä syystä normaali unenaikainen 
synapsiraon palauttaminen ennalleen estyy. 
Uni-valverytmin mukainen soluvälitilan beeta-
amyloidin  pitoisuusvaihtelu (29) lakkaa, ja ker-
tyminen alkaa.
Lymfaattinen	kierto
Neljäs mahdollinen mekanismi liittyy aivojen 
lymfaattiseen kiertoon. Eläinkokeiden perus-
teella se vähenee normaalissa ikääntymisessä 
dramaattiset 40 % (30). Valveilla ollessa hermo-
solujen välitila on kymmenesosa aivojen koko-
naistilavuudesta, mutta unessa ja anestesiassa 
sen tilavuus kaksinkertaistuu. Tästä syystä aivo-
nesteen virtaus välitilassa on valveilla vain mur-
to-osan unenaikaisesta. 
Unenaikainen suurempi virtaus mahdollistaa 
toksiinien tehokkaamman kuljettamisen pois. 
Selkäydinnesteen beeta-amyloidin määrän to-
dettiin terveillä 50-vuotiailla vähentyneen 6 % 
yöunen jälkeen. Yön valvominen esti tämän 
(31). Beeta-amyloidin kuljetuksen vähentymi-
sen voisi siis ajatella johtavan pysyvien amyloi-
diplakkien muodostumiseen ja Alzheimerin 
taudin etenemiseen, mikäli tällaisen lyhyen 
unideprivaation hyväksytään mallittavan myös 
kroonista unen rikkonaisuutta. 
Noradrenaliinin antagonistin antamisella oli 
virtaukseen sama vaikutus kuin unella, millä 
perusteella sinitumakkeen rooli valveen aikana 
näyttää merkittävältä (32).
Immuunijärjestelmä
Viides hypoteesi perustuu unen, immuunijärjes-
telmän ja neurodegeneraation välisiin yhteyk-
siin. Unen tärkeys immuunijärjestelmälle on 
 hyvin dokumentoitu (33). Esimerkiksi kuumetta 
aiheuttamaton annos puhdistettua endotoksiinia 
 kasvattaa vapaaehtoisilla koehenkilöillä kiertä-
vien sytokiinien määrää. Tämä aiheuttaa syvän 
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lämpö, pulssi tai kortisolipitoisuus muuttuvat 
(34). Neuroinflammaatiossa ja ikääntyessä 
 vapaat radikaalit vaurioittavat mikrogliasoluja 
kuten kaikkia muitakin soluja. Vaurioituneet 
mikrogliat taas  lisäävät neurodegeneraatiota (35). 
Päiväaikainen väsymys ja 
yöunen rikkonaisuus 
Unen yhtenäisyys vähenee Alzheimerin taudissa 
ja potilaat nukkuvat keskimäärin 14 % koko nuk-
kuma-ajastaan päivisin. Yöunen rikkonaisuuden 
todettiin seurantatutkimuksessa myös yhdisty-
vän Alzheimerin taudin ilmaantumiseen (HR 
1,22; 95 %:n LV 1,03–1,44) (36). Saman tutki-
musryhmän retrospektiivisessä tutkimuksessa 
säännöllisen päivätorkuttelun havaittiin lisäävän 
myöhemmän Alzheimer-diagnoosin todennäköi-
syyttä ApoE-ε4-alleelin kantajilla (37). Joko päivä-
aikainen väsymys tai yöunen rikkonaisuus näyt-
täisi siis edistävän Alzheimerin taudin puhkea-
mista. Yöunen yhtenäisyys taas pienensi merkit-
sevästi ApoE-ε4+ -ryhmän sairastumisriskiä 
(0,67; 0,46–0,97). Ainoastaan niillä, joilla oli sekä 
ApoE-ε4+ että depressio Alzheimer-riski oli suu-
rempi kuin niillä, joilla oli sekä ApoE-ε4+ että 
unihäiriö (6,79; 2,38–19,37) (38).
Haittaava päiväaikainen väsymys lisääntyy 
 ihmisen ikääntyessä. 80-vuotiaista miehistä sitä 
esiintyy jo noin 30 %:lla, naisista 20 %:lla. Ly-
hyiden päiväunien suotuisista vaikutuksista ter-
veydelle on näyttöä. Toisaalta tavallista suurem-
pi pitkien päiväunien tarve voi olla merkki taus-
talla vaikuttavista kroonisista sairauksista.
Puolella Parkinsonin tautia sairastavista on 
haittaavaa päiväaikaista väsymystä ja he ovat val-
veilla keskimäärin kolmanneksen yöstä. Päivä-
torkkuja he nukkuvat keskimäärin 39 minuuttia, 
kun ikäverrokkien keskiarvo on 11 minuuttia. 
Paljon päivätorkkuja nukkuvilla esiintyi enem-
män häiriöitä keskittymisessä, sanasujuvuudes-
sa ja työskentelynopeudessa (39). Terveillä tutki-
tuilla päiväaikainen väsymys nosti riskin sairas-
tua Parkinsonin tautiin seuraavan kymmenen 
vuoden kuluessa kolminkertaiseksi (40,41). 
Päiväaikaisen väsymyksen lisäksi myös beha-
vioraalinen unioireyhtymä (RBD) on merkittävä 
Parkinsonin tautia edeltävä oire. Kymmenen 
vuoden seurannassa 80 % RBD-potilaista sai 
Parkinsonin taudin tai muun synukleinopatian 
diagnoosin.
Päiväaikaisen väsymyksen ja yöunen rikko-
naisuuden on havaittu lisääntyneen myös otsa-
ohimolohkodementiaa ja amyotrofista lateraa-
liskleroosia sairastavilla potilailla. Sirkadiaani-
sen rytmin häiriöt ilmaantuvat otsa-ohimoloh-
kodementiassa aiemmin kuin Alzheimerin tau-
dissa, ja potilaat ovat aamuvirkkuja toisin kuin 
Alzheimer-potilaat, jotka ovat tyypillisesti ilta-
virkkuja (28). 
Lopuksi
Kohorttitutkimukset osoittavat, että unihäiriöt 
yleistyvät tärkeimmissä neurodegeneratiivisissa 
sairauksissa. Ne ovat usein patognomisia oirei-
ta edeltäviä esioireita. Tarvittaisiin kuitenkin 
pitkäkestoisia seurantatutkimuksia, jotta voitai-
siin osoittaa unihäiriöiden aiheuttavan neuro-
degeneratiivisia sairauksia. 
Unihäiriön vaikutus näiden sairauksien il-
maantuvuuteen voitaisiin selvittää liikeaktiviteet-
tirekisteröinnin, melatoniinin vuorokäysikäyrän 
tai aivo-selkäydinnesteen hypokretiinimäärityk-
sen avulla  suuren riskin kohortissa, joka olisi 
määritelty ApoE-ε4+ -kantajuuden, muun tunne-
tun geneettisen mutaation, aivo-selkäydinnes-
teen bio markkereiden, dopamiinireseptoreiden 
gamma kuvauksen ja amyloidi-PET-kuvantami-
sen pe rusteella. 
Vaihtoehtoisesti voitaisiin tehdä seuranta-
tutkimus, jossa riskiryhmään kuuluvien edellä 
kuvatuilla menetelmillä tunnistettuja unihäiriö-
tä hoidettaisiin aktiivisesti nykyisillä hoito-
vaihtoehdoilla.
Jo ennen kuin tuloksia saadaan, kliinisessä 
käytännössä voisi lisätä unihäiriöiden diagno-
sointia. Neurologisissa rutiinikontrolleissa uni-
häiriö jää tunnistamatta 40 %:lla Parkinsonin 
tautia sairastavista potilaista. 
Levottomat jalat -oireyhtymä, yöllinen raaja-
liikehäiriö, uniapnea ja sisäisen kellon rytmi-
häiriöt ovat nykyisillä hoitokeinoilla helpotetta-
vissa. Keinoja ovat esimerkiksi dopamiiniago-
nistit oikein käytettyinä, C-PAP-hoito, tietyn 
aallon pituuden omaava valohoito (oikein ajoi-
tettuna), kognitiivis-behavioraaliset menetelmät 
(2) ja  lähitulevaisuudessa ehkä myös hypokretii-
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